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  ﺧﻼﺻﻪ
، IIدر اﻳﺠﺎد ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﻋـﻮاﻣﻠﻲ ﭼـﻮن آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧـﺴﻴﻦ . اﺳﺖ( DRSE)ﻛﻠﻴﻪ ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻠﺖ ﻧﺎرﺳﺎﻳﻲ اﻧﺘﻬﺎﻳﻲ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺎﻳﻊ : ﻣﻘﺪﻣﻪ
 اﺳـﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم يﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﻋﻮاﻣﻞ ﻛﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪه . ، اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﻧﻴﺰ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ (FGEV)ﻫﺎ و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ ﻋﺮوﻗﻲ  ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
  .ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در درﻣﺎن ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ
 005 gmﺑـﻪ ﺷـﺮط آن ﻛـﻪ ﺣـﺪاﻗﻞ .  ﺗﺎﻳﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ02 ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ ﺗﻴﭗ دو و ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه 04ﺷﺎﻫﺪ و دوﺳﻮﻛﻮر، - ﻣﻮرد يدر ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :ﻫﺎ روش
 و ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ داروﻧﻤـﺎ رﻳﻨـﻮل آﻟﻮﭘﻮ 001 gmدر ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه ﻣﻮرد، روزاﻧﻪ .  ﺑﺎﺷﺪ 3 ld/gm ﺳﺎﻋﺘﻪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ﺳﺮم آﻧﺎن ﻛﻤﺘﺮ از 42ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ادرار 
 يﻫـﺎي ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻫﺎي آﻧﺰﻳﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ و ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨـﺪه ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ) ﻛﻠﻴﻪ يدر ﻫﺮ دو ﮔﺮوه، داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ و داروﻫﺎي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻛﻨﻨﺪه . ﺗﺠﻮﻳﺰ ﺷﺪ 
  .ﺑﺎ دوز ﻗﺒﻞ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ و در ﻃﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻜﺮد( آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧﺴﻴﻦ
، ﻣﺪت دﻳﺎﺑﺖ، ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺳﻴـﺴﺘﻮﻟﻴﻚ و (IMB) ﺑﺪﻧﻲ يﺗﻔﺎوت ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻦ، ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده .  زن وﺟﻮد داﺷﺖ 11 ﻣﺮد و 9در ﻫﺮ ﮔﺮوه،  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺳﺎﻋﺘﻪ در ﮔﺮوه ﻣـﻮرد در اﺑﻨـﺪاي 42ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار (. P > 0/50)  ﮔﺮوه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 2 ﺳﺮم و ﺣﺠﻢ ادرار ﺑﻴﻤﺎران K، rC، NUB، SBFدﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ، 
 ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻪ 5/3 ± 0/97 ﻣﺎه 4 و ﭘﺲ از 5/19 ± 1/12 ﺑﻮد و اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳﺮم در اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 1101 ± 767ز ﭼﻬﺎر ﻣﺎه ﭘﺲ ا و6571 ± 7401ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
  .(P < 0/50)اي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻛﻤﺘﺮ ﺑﻮد  ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
ﺑـﺎ ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ رود ه ﻣﺼﺮف ﺷﺪ ﻛـﻪ اﺣﺘﻤـﺎل ﻣـﻲ  ﻣﺎ 4ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺲ از (  روزاﻧﻪ 001 gm) ﺑﺎ دوز ﭘﺎﻳﻴﻦ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ درﻣﺎن ﻛﻤﻜﻲ، ارزان و ﻛﻢ ﻋﺎرﺿﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﻔﻴﺪ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮلﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﻛﺎﻫﺶ اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳﺮم ﺑﻮده اﺳﺖ 
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺑﺎ ﺷـﻴﻮع ﻳﻜـﺴﺎن II و Iﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ در دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع ﻧ
 51 درﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﭘـﺲ از 02-03دﻫﺪ و ﺣﺪود رخ ﻣﻲ 
ﻛﻨﻨـﺪ ﺳﺎل از ﺷﺮوع دﻳﺎﺑﺖ ﻣﻴﻜﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨـﻮري ﭘﻴـﺪا ﻣـﻲ 
ﻫﺎي ﺟﺪﻳـﺪ، ﺑـﺮوز ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﺑﺎ درﻣﺎن (. 1)
ﭘﺮﻓـ ــﺸﺎري ﺧـ ــﻮن و (. 2)ﻛـ ــﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘـ ــﻪ اﺳـ ــﺖ 
 ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﻫﻴﭙﺮﻓﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻲ در اﻳﺠـﺎد 
ﻫـﺎ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﺳـﻴﺘﻮﻛﻴﻦ (. 3)ﻧﻘﺶ دارد 
، اﻟﺘﻬــﺎب و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي رﺷــﺪ ﻋﺮوﻗــﻲ citorbiforP
ﻫ ــﻢ ﻣﻤﻜ ــﻦ اﺳ ــﺖ در اﻳﺠ ــﺎد و ﭘﻴ ــﺸﺮﻓﺖ ( FGEV)
در اﻳﺠـﺎد ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ (. 4-5)ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ 
دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ژﻧﺘﻴﻜﻲ، ﺳﻦ، ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧﻮن، ﻛﻨﺘـﺮل 
د، ﭼﺎﻗﻲ، ﻛﺸﻴﺪن ﺳﻴﮕﺎر ﻧﻘﺶ دارد ﻧﺎﻛﺎﻓﻲ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن، ﻧﮋا 
ﻣﺮاﺣـ ــﻞ ﻧﻔﺮوﭘـ ــﺎﺗﻲ دﻳـ ــﺎﺑﺘﻲ ﺑـ ــﻪ ﺻـ ــﻮرت (. 6-9)
ﻫﻴﭙﺮﻓﻴﻠﺘﺮاﺳـــﻴﻮن ﮔﻠـــﻮﻣﺮوﻟﻲ، ﻣﻴﻜﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨـــﻮري، 
  آﻟﺒﻮﻣﻴﻨﻮري آﺷﻜﺎر و ﺳﭙﺲ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺪرﻳﺠﻲ ﻓﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن 
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  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( RFG)ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻲ 
اي ﻛﻪ در ﺗﺎﻳﻮان ﺑﺮ روي ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ دﻳﺎﺑـﺖ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اورﻳـﻚ ﺳـﺮم ارﺗﺒـﺎط  اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﺳـﻄﺢ اﺳـﻴﺪ 2ﺗﻴﭗ 
ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﻣﻴﺰان دﻓﻊ آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ ادرار داﺷﺖ و در ﺑﻴﻤـﺎران، 
ﺳﻄﺢ اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳﺮم ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮد 
  (.01)
ﻫﻴﭙﺮاورﻳﺴﻤﻲ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ آﺳـﻴﺐ ﻋـﺮوق 
ﮔﻠﻮﻣﺮوﻻر و ﻫﻴﭙﺮﺗﻨﺸﻦ ﮔﻠﻮﻣﺮوﻟﻲ و ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺮﻓﻴﻮژن  ﭘﺮه
ﺎل ﺷـﻮد ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻴﺒـﺮوز اﻳﻨﺘﺮﺳﺘـﺸﻴ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻲ 
 ﻫﻴﭙﺮاورﻳ ـﺴﻤﻲ 2در ﺑﻴﻤـﺎران دﻳﺎﺑ ـﺖ ﺗﻴ ـﭗ (. 11-31)
ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﭘﺮﻓـﺸﺎري ﺧـﻮن، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺮﻳﺎن 
 ﺑـﺎﻻﺗﺮ، آﻟﺒﻮﻣﻴﻨـﻮري C1AbHﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪﻣﻲ،  ﻫﻴﭙـﺮ ﺗـﺮي
ﺗﺮ و ﺷﺮوع زودﻫﻨﮕـﺎم ﻳـﺎ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ  ﭘﺎﻳﻴﻦ RFGﺑﻴﺸﺘﺮ، 
ﺗﺮ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻮده و ﺷﻴﻮع ﻫﻴﭙﺮاورﻳﺴﻤﻲ در  ﺳﺮﻳﻊ
  (.41-61)ه اﺳﺖ ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد ﺧﺎﻧﻢ
ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﭘﺮﻓـﺸﺎري اي ﺑﺮ روي ﻣﻮش در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ ﻛﻠﻴﻮي ﺷـﺪ ﻛـﻪ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮلﺧﻮن، 
 ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﻬﺎر ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺑﺎﺷـﺪ روداﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲ 
ﻫﺎي ﻫﻴﭙﺮاورﻳﺴﻤﻴﻚ اﻓﺰاﻳﺶ رﻧﻴﻦ ﻛﻠﻴـﻪ در ﻣﻮش (. 71)
ﻫـﺎي  در ارﺗﺮﻳـﻮل 2-و اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﻜﻠﻮاﻛـﺴﻴﮋﻧﺎز 
 ﺑـﺎ ﻛـﺎﻫﺶ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨـﻮل ﺮوﻻر وﺟـﻮد داﺷـﺘﻪ و ﮔﻠﻮﻣ ﭘﺮه
ﺳـﻄﺢ اﺳـﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﻐﻴﻴ ـﺮات 
ﺑﺎ (. 81)ﻫﻴﺴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ و ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻠﻴﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑـﻪ ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮدن ﺳـﻄﺢ اﺳـﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم در 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ و ﻧﻘـﺶ آن در اﻳﺠـﺎد ﺿـﺎﻳﻌﺎت 
 و ﻧﻘـ ــﺶ RFGﻋﺮوﻗـ ــﻲ و ﮔﻠـ ــﻮﻣﺮوﻟﻲ و ﻛـ ــﺎﻫﺶ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ) در ﺑﻬﺒـﻮد ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﻛﻠﻴـﻮي لآﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮ
ﺑﺮ آن ﺷﺪﻳﻢ ﺗﺎ ﻧﻘﺶ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل را در ﺑﻴﻤـﺎران ( ﺗﺠﺮﺑﻲ
  . ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻤﺎﻳﻴﻢ2دﻳﺎﺑﺖ ﺗﻴﭗ 
  
  ﻫﺎ روش
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻛﺎرآزﻣـﺎﻳﻲ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ دوﺳـﻮﻛﻮر 
 ﻣﺎه ﺑﺮ روي 4ﺑﻪ ﻣﺪت ( lairt lacinilc dnilb elbuoD)
 ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ 2ﺗﻴـﭗ  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ دﻳﺎﺑـﺖ 04
ﻫﺎي ﻧﻔﺮوﻟـﻮژي در اﺻـﻔﻬﺎن و ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ 
ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗـﺼﺎدﻓﻲ در . ﺷﻬﺮﻛﺮد اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 
( lortnoC)و ﺷـﺎﻫﺪ ( esaC)ﻳﻜـﻲ از دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد 
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ رﺗﻴﻨﻮﭘـﺎﺗﻲ دﻳـﺎﺑﺘﻲ و اﺛﺒـﺎت . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
 ﭼـﺸﻢ ﭘﺰﺷـﻜﻲ در ﺗﻤـﺎم ﺑﻴﻤـﺎران يﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ ﻣـﺸﺎوره 
  .م ﺷﺪاﻧﺠﺎ
  :ﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از ﺷﺎﺧﺺ
   در ﺷﺒﺎﻧﻪ روز005 gm ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري ﺑﻴﺶ از -1
 ﺗـﺎ 9ﻫﺎ ﺑـﻴﻦ  ﻛﻠﻴﻪ ي اﻧﺪازه)ﻫﺎ  اﻧﺪازه ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻛﻠﻴﻪ -2
  (ﻣﺘﺮ  ﺳﺎﻧﺘﻲ21
وﺟﻮد رﺗﻴﻨﻮﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﻧﺪاﺷـﺘﻦ ﻋﻠـﻞ دﻳﮕـﺮ  -3
  ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺷﺮح ﺣﺎل و ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ
  ل  ﻧﺸﺖ ادراري ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎ وﺟﻮد ﺗﻪ -4
  :ﻫﺎي ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮد از ﺷﺎﺧﺺ
  ﺑﻴﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل  .1
  ﺑﻴﻤـ ــﺎران ﺑـ ــﺎ ﻧﺎرﺳـ ــﺎﻳﻲ ﻗﺎﺑـ ــﻞ ﺗﻮﺟـ ــﻪ ﻛﻠﻴـ ــﻪ  . 2
 ﺑﺮ اﺳﺎس RFG < 52 nim/cc ﻳﺎ rC > 3ld/gm )
 (. GCﻓﺮﻣﻮل 
ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻋـﻮارض ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ  .3
ﻫﺎي ﻛﺒـﺪي، ﺳـﻴﺘﻮﭘﻨﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ آﻧﺰﻳﻢ )داروﻳﻲ 
 .ﻛﻨﻨﺪﭘﻴﺪا ( درﻣﺎﺗﻴﺖ
 ﻋﺪم ﻫﻤﻜﺎري ﺑﻴﻤﺎران ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  .4
ﺑﻴﻤ ــﺎران ﮔ ــﺮوه ﻣ ــﻮرد، ﺗﺤ ــﺖ درﻣ ــﺎن ﺑ ــﺎ ﻗ ــﺮص 
 ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و در ﺑﻴﻤـﺎران 001 gmآﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل روزاﻧﻪ 
  ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، روزاﻧﻪ ﻳﻚ ﻋـﺪد ﻗـﺮص داروﻧﻤـﺎ ﺗﺠـﻮﻳﺰ 
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   و ﻫﻤﻜﺎرانﻋﻠﻲ ﻣﻮﻣﻨﻲدﻛﺘﺮ   ... ﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل در ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼآﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ 
  372  9831 ﺗﻴﺮ/ 701ﺷﻤﺎره /  ﺳﺎل ﺑﻴﺴﺖ و ﻫﺸﺘﻢ –ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺻﻔﻬﺎن 
دارو و داروﻧﻤﺎ ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﻛﺖ داروﺳﺎزي ﻣﻬﺮدارو . ﺷﺪ
ر ﺧـﻮن در ﺑﻴﻤﺎران ﻫﺮ دو ﮔﺮوه، داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻓﺸﺎ . ﺑﻮد
 ي و ﻣﻬ ــﺎر ﻛﻨﻨ ــﺪه ECA يو داروﻫ ــﺎي ﻣﻬ ــﺎر ﻛﻨﻨ ــﺪه 
ﻃﺒـﻖ روال ﻗﺒـﻞ و ﺑـﺎ ( BRA) اﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧـﺴﻴﻦ ي ﮔﻴﺮﻧـﺪه
ﻫﻤﺎن دوز اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ و در ﻃﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮي ﻧﻜـﺮد؛ 
در ﺻﻮرت ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺗﺠﻮﻳﺰ داروي ﺿﺪ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺟﺪﻳﺪ 
از داروﻳﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري ﺑﻴﻤـﺎران 
  (.ﻣﺜﻞ داروﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﺑﻠﻮﻛﺮ)ﺗﺄﺛﻴﺮي ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
 يﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤﺎران دو ﮔﺮوه از داروﻫﺎي ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻛﻨﻨـﺪه 
 ECAﻫـﺎي  ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه( evitcetorp oneR)ﻛﻠﻴﻪ 
درﻣﺎن ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴـﺴﻤﻲ ﺑﻴﻤـﺎران . ﻛﺮدﻧﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ BRAو 
ﻳﺎ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ( AHO) ﻗﻨﺪ ﺧﻮن يﺑﺎ داروﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ آورﻧﺪه 
در ﺑﻴﻤـﺎران . ﻳﺎﻓـﺖ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﺎن دوز اداﻣﻪ 
، (rC)، ﻛـﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ NUB، CBCدو ﮔﺮوه، اﺑﺘﺪا آزﻣﺎﻳﺸﺎت 
، آﻧـﺎﻟﻴﺰ SBF، TSA، TLA ﺳﺮم، اﺳﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم، K
 ﺳـﺎﻋﺘﻪ 42 ادرار rCو ﺣﺠﻢ، ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ و ( A/U)ادراري 
 ي ﺑـﻪ وﺳـﻴﻠﻪ CBC.  ﻣﺎه ﺗﻜﺮار ﺷﺪ 4 و 2اﻧﺠﺎم و ﭘﺲ از 
، TLA، SBF.  اﻧﺠ ــﺎم ﺷ ــﺪXEMSYS ﻳ ــﺎ 1Hدﺳ ــﺘﮕﺎه 
 ﺗﻮﺳــ ــﻂ دﺳــ ــﺘﮕﺎه dicA cirU و rC، NUB، TSA
 و retemotohp emalF ي  ﺳﺮم ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪK و 0001AR
ﮔﻴـﺮي ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  اﻧﺪازه.  ﺑﻪ ﺻﻮرت دﺳﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ A/U
ﻛﻠﺮواﺳﺘﻴﻚ اﺳﻴﺪ و ﺗﻮﺳـﻂ  ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺎ روش ﺗﺮي 42ادرار 
ﺑﻴﻤﺎران در اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و .  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 0001ARدﺳﺘﮕﺎه 
ﻴـﺎﺗﻲ و  ﻣـﺎه وﻳﺰﻳـﺖ ﺷـﺪﻧﺪ و ﻋﻼﺋـﻢ ﺣ4 و 2ﭘـﺲ از 
ﻧﺎﻣﻪ وارد ﺷﺪ؛ ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، آزﻣﺎﻳﺸﺎت در ﭘﺮﺳﺶ 
اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ راﻳﺎﻧـﻪ وارد ﺷـﺪ و ﺗﺠﺰﻳـﻪ و 
  . ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻻزم ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
 ﺷـﺎﻣﻞ ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪه ﺑﺮاي ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻧـﺪازه 
، SBFﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﻳﺎﺳـﺘﻮﻟﻴﻚ، 
 ادرار ، اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳﺮم، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﮔﻠـﻮﻛﺰ rC، NUB
 ﺳـﺎﻋﺘﻪ، 42 و ﺣﺠـﻢ ادرار rC، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و kcitspiDﺑﺎ 
اﺑﺘﺪا آزﻣﻮن ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن ﺗﻮزﻳﻊ ﻣـﺸﺎﻫﺪات در دو ﮔـﺮوه 
ﭼﻨﺎﻧﭽﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ داراي ﺗﻮزﻳـﻊ . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 
ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد، آزﻣﻮن آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻣﺸﺎﻫﺪات ﺗﻜﺮار ﺷﺪه 
و در ﻏﻴﺮ اﻳﻦ ﺻﻮرت، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻛﻤﺒﻮد ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
 و namdeirFﻫﺎي ﻧﺎﭘﺎراﻣﺘﺮي ﺷـﺎﻣﻞ ﻫﺎ، آزﻣﻮن در ﮔﺮوه 
   .ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ yentihw-nnaM
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑﻴﻤـﺎر در ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد 02 در ﻣﺠﻤـﻮع در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
 ﺑﻴﻤـﺎر در 02و ( آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨـﻮل  يﮔﺮوه درﻳﺎﻓـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه )
ﺑـﻪ ﺻـﻮرت (  داروﻧﻤـﺎ يدرﻳﺎﻓـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه )ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
 ﻧﻔﺮ ﻣﺮد 9 ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺼﺎدﻓﻲ اﺧﺘﺼﺎص ﻳﺎﻓﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻫﺮ ﮔﺮوه 
 03 يﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران دو ﮔﺮوه در داﻣﻨـﻪ .  ﻧﻔﺮ زن ﺑﻮد 11و 
 ﺳﺎل ﺑﻮد و از ﻧﻈـﺮ 75/7 ± 01/5 ﺳﺎل ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 77ﺗﺎ 
 اﺧﺘﻼﻓـﻲ در دو ﮔـﺮوه وﺟـﻮد tﺳﻨﻲ ﺑﺮ اﺳﺎس آزﻣـﻮن 
وزن ﺑﻴﻤ ــﺎران ﮔ ــﺮوه ﻣ ــﻮرد در (. P > 0/50)ﻧﺪاﺷ ــﺖ 
 97/7 ± 21/7 ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑـﺎ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 011 ﺗﺎ 26 ي داﻣﻨﻪ
 ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم 001 ﺗﺎ 34 يﮔﺮم و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ در داﻣﻨﻪ ﻛﻴﻠﻮ
ﺑﺮ اﺳﺎس آزﻣﻮن .  ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﻮد 17/1 ± 31/6ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
، وزن ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﻴﺸﺘﺮ از وزن ﺑﻴﻤﺎران ﮔـﺮوه t
( IMB) ﺑـﺪﻧﻲ يﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده (. P < 0/50)ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد 
 ﺑـﺎ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 24/2 ﺗﺎ 71/2 يﺑﻴﻤﺎران دو ﮔﺮوه در داﻣﻨﻪ 
، دو ﮔﺮوه از ﻧﻈـﺮ tو ﺑﺮ اﺳﺎس آزﻣﻮن  ﺑﻮد 72/9 ± 4/9
ﻣﺪت (. P > 0/50) ﺑﺪﻧﻲ ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮدﻧﺪ يﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده 
   ﺳـﺎل ﺑـﺎ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 92 ﺗـﺎ 2 يدﻳﺎﺑﺖ ﺑﻴﻤﺎران در داﻣﻨـﻪ 
، اﺧﺘﻼﻓﻲ از ﻧﻈـﺮ t ﺳﺎل ﺑﻮد و ﺑﺮ اﺳﺎس آزﻣﻮن 21/6 ± 6/7
  (.P > 0/50)ﻣﺪت دﻳﺎﺑﺖ در دو ﮔﺮوه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
 دﻳﺎﺳـﺘﻮﻟﻴﻚ، ﻣﻴﺰان ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴـﺴﺘﻮﻟﻴﻚ، ﻓـﺸﺎرﺧﻮن 
ﺳـﺎﻋﺘﻪ، 42 ﺳﺮم، ﺣﺠﻢ و ﮔﻠﻮﻛﺰ ادرار K، rC، NUB، SBF
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در ﻣﺮاﺣﻞ اول، دوم و ﺳـﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، در دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد و 
  (.1ﺟﺪول ( )P > 0/50)ﺷﺎﻫﺪ ﺗﻔﺎوﺗﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
 اول ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ي ﺳـﺎﻋﺘﻪ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ 42ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ادرار 
داري در ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ ( زﻣﺎن ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )
، اﻣﺎ ﻣﻴـﺰان آن در (P < 0/50)ز ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد ﺑﻴﺸﺘﺮ ا 
در (  ﻣـﺎه 4ﭘـﺲ از )و ﺳﻮم (  ﻣﺎه 2ﭘﺲ از )ﻣﺮاﺣﻞ دوم 
  (. P < 0/50)دو ﮔﺮوه ﺗﻔﺎوﺗﻲ ﻧﺪاﺷﺖ 
 اول و ي در ﻣﺮﺣﻠـﻪ kcitspiDﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار ﺑﺎ 
، اﻣﺎ (P < 0/50)دوم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻔﺎوﺗﻲ در دو ﮔﺮوه ﻧﺪاﺷﺖ 
داري در ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨـﻲ  ﺳﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ يﻣﻴﺰان آن در ﻣﺮﺣﻠﻪ 
   (.P < 0/50)ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻛﻤﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد 
ﻣﻴﺰان اﺳﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم ﻣﺮاﺣـﻞ اول و دوم ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
، اﻣـﺎ ﻣﻴـﺰان آن (P > 0/50)اﺧﺘﻼﻓﻲ در دو ﮔﺮوه ﻧﺪاﺷﺖ 
در ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد (  ﻣـﺎه 4ﭘﺲ از ) ﺳﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ يدر ﻣﺮﺣﻠﻪ 
ﺑــﻮد  6/44 ± 1/79 و در ﮔــﺮوه ﺷــﺎﻫﺪ 5/13 ± 0/97
   (.1ﻧﻤﻮدار ( )P = 0/320)
 ﺳـﺎﻋﺘﻪ در ﻣﺮاﺣـﻞ اول و 42ﻣﻴـﺰان ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار 
داري در دو ﮔﺮوه ﻧﺪاﺷﺖ اﻣﺎ دوم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ 
 ﺳﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻣﻴـﺰان ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار ﮔـﺮوه يدر ﻣﺮﺣﻠﻪ 
 9601 ± 1701و در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 1101 ± 767ﻣـﻮرد 
  (. 2ﻧﻤﻮدار ( )P = 0/940)ﺑﻮد 
ﻪ ﻋﻠـﺖ ﺑﻴـﺸﺘﺮ ﺑـﻮدن آزﻣﻮن رﮔﺮﺳﻴﻮن ﻧﺸﺎن داد ﻛ ـ
ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ادرار ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ در 
 اول ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮدن وزن ﺑﻴﻤـﺎران ﮔـﺮوه ي ﻣﺮﺣﻠﻪ
در . ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻮرد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ وزن ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﻣـﻲ 
ﻛﻞ، ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ ادرار در ﮔﺮوه ﻣﻮرد در ﻫـﺮ ﺳـﻪ 
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻘﺪار آن ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد، ﮔﺮﭼـﻪ 
  .دار ﺷﺪ  اول ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻌﻨﻲي اﻳﻦ اﺧﺘﻼف ﺗﻨﻬﺎ در ﻣﺮﺣﻠﻪ
  
  ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺑﻌﻼوه و ﻣﻨﻬﺎي اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در دو ﮔﺮوه. 1ﺟﺪول 
                                       ﻣﺮﺣﻠﻪ  ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم  ﻣﺮﺣﻠﻪ دوم  ﻣﺮﺣﻠﻪ اول
  ﺷﺎﻫﺪ  ﻣﻮرد  ﺷﺎﻫﺪ  ﻣﻮرد  ﺷﺎﻫﺪ  ردﻣﻮ  ﻣﺘﻐﻴﻴﺮ                                ﮔﺮوه
  241 ± 31/5  831/3 ± 9/5  941/3 ± 41/7  341/8 ± 41/3  741/3 ± 61/7  541/8 ± 11/3  (ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه ﻣﻴﻠﻲ )ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ
  58/3 ± 8/3  58/5 ± 7/9  78/5 ± 9/1  78/8 ± 7/9  68 ± 8/4  88/5 ± 8/6  (ﻣﺘﺮ ﺟﻴﻮه ﻣﻴﻠﻲ )ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ
  941/6 ± 64/3  851/3 ± 05/7  641/4 ± 25/1  271 ± 86/9  151/4 ± 16/7  871/4 ± 97/9  (ld/gm )SBF
  53/3 ± 42/6  83/5 ± 21/7  23/5 ± 71/3  82 ± 51/1  03/4 ± 61  52/9 ± 51/4 (ld/gm )NUB
  1/6 ± 0/6  1/3 ± 0/5  1/5 ± 0/6  1/3 ± 0/5  1/5 ± 0/6  1/3 ± 0/54   ﺳﺮمrC
  4/17 ± 0/24  4/76 ± 0/53  4/36 ± 0/64  4/97 ± 0/05  4/76 ± 0/44  4/58 ± 0/14  (til/qem ) ﺳﺮمK
  6/44 ± 1/79  5/13 ± 0/97  6/73 ± 1/58  5/94 ± 0/19  6/05 ± 2/02  5/69 ± 1/12  (ld/gm ) ﺳﺮمdicA cirU **
  9061 ± 1701  1101 ± 767  8861 ± 2511  8621 ± 078  3761 ± 799  6571 ± 7401   ﺳﺎﻋﺘﻪ42 ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ادرار **
  959 ± 553  1901 ± 262  229 ± 833  4511 ± 894  629 ± 223  3021 ± 693   ﺳﺎﻋﺘﻪ42رار  ادrC *
  6032 ± 526  4322 ± 644  2312 ± 295  6232 ± 835  2512 ± 096  3832 ± 935   ﺳﺎﻋﺘﻪ42ﺣﺠﻢ ادرار 
  
  (P < 0/50)دار اﺳﺖ   اول ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻌﻨﻲي ﺗﻔﺎوت ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ* 
  (P < 0/50)دار اﺳﺖ   ﺳﻮم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻌﻨﻲي ﺣﻠﻪﺗﻔﺎوت ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ در ﻣﺮ** 
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  ﺑﺤﺚ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در درﻣﺎن ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ درﻣﺎن 
ﻫـﺎي ﺗﻮان از درﻣﺎن ﭘﺮﻓﺸﺎري ﺧـﻮن، درﻣـﺎن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ 
 و ﻣﻬ ــﺎر ECAﻫ ــﺎي  ﺑ ــﺎ ﻣﻬ ــﺎر ﻛﻨﻨ ــﺪه evitcetorponeR
، درﻣ ــﺎن (BRA)آﻧﮋﻳﻮﺗﺎﻧ ــﺴﻴﻦ ي ﻫ ــﺎي ﮔﻴﺮﻧ ــﺪه  ﻛﻨﻨ ــﺪه
در . ﺼﺮف ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧـﺎم ﺑـﺮد ﻫﻴﭙﺮﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ و ﻣﺤﺪودﻳﺖ ﻣ 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، اﺛـﺮ ﻣﻔﻴـﺪ داروﻫـﺎي ﻣﻬـﺎر 
(. 91-12) ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳـﺖ BRA و ECA ي ﻛﻨﻨﺪه
 ﻣﻴﻜﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨ ــﻮري يﺗﺠ ــﻮﻳﺰ اﻳ ــﻦ داروﻫ ــﺎ در ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ از ﺑﻴﻦ رﻓـﺘﻦ آﻟﺒﻮﻣﻴﻨـﻮري ﺷـﻮد وﻟـﻲ در  ﻣﻲ
ﻣﻮارد آﻟﺒﻮﻣﻴﻨـﻮري آﺷـﻜﺎر اﻳـﻦ داروﻫـﺎ ﻓﻘـﻂ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ 
وﭘـﺎﺗﻲ دﻳـﺎﺑﺘﻲ را ﻛﻨـﺪ ﻛـﺮده، ﺷـﺪت ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻮري را ﻧﻔﺮ
دﻫﻨـﺪ و ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﺑﺎﻋـﺚ رﻓـﻊ ﻛﺎﻣـﻞ  ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ
  (.22-42)ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري ﻧﺸﻮﻧﺪ 
از ﻃﺮﻓﻲ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺑﻌـﻀﻲ از ﻋـﻮارض داروﻳـﻲ ﻣﺎﻧﻨـﺪ 
در )و ﻫﻴﭙﺮﻛﺎﻟﻤﻲ ( ECAﻫﺎي در ﻣﻮرد ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه )ﺳﺮﻓﻪ 
ﺗـﻮان ﻫﻤﻴـﺸﻪ  ﻧﻤﻲ( BRA و ECAﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه 
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ . روﻫﺎ و ﺑﺎ دوز ﻛﺎﻓﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد از اﻳﻦ دا 
اﻳﻦ ﻛﻪ در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﺳـﻄﺢ اﺳـﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ دﻳﺎﺑﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻌﻤـﻮل ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
و در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﻫﻴﭙﺮاورﻳـﺴﻤﻲ در ( 21-41)ﺑﻮده 
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ دﻳﺎﺑـﺖ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﻋـﻮارض ﻋﺮوﻗـﻲ، 
 ﺑـﻮده اﺳـﺖ، ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ RFGآﻟﺒﻮﻣﻴﻨﻮري و ﻛـﺎﻫﺶ 
ﻛﺎﻫﺶ ﺳـﻄﺢ اﺳـﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺳـﺮم در درﻣـﺎن ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ 
ﺗـﺎﻛﻨﻮن،  ﻫـﺎي اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﺑﺮرﺳﻲ . دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ 
 در درﻣﺎن ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮلاي در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗـﻮان ﻧﺘـﺎﻳﺞ  ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻧﻤـﻲ. دﻳـﺎﺑﺘﻲ اﻧﺠـﺎم ﻧـﺸﺪه اﺳـﺖ
ر د.  ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﻧﻤـﻮد يﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ را ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 ﻣﺎ، ﻣﺘﻮﺳﻂ اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳﺮم در ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
   و در ﮔ ــﺮوه ﺷ ــﺎﻫﺪ 5/9 ± 1/2در ﻣ ــﻮرد ﮔ ــﺮوه ﻣ ــﻮرد 
اي ﻛ ــﻪ در ﺗ ــﺎﻳﻮان در ﺑﻴﻤ ــﺎران   و در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ6/5 ± 2/2
، ﺑﻴﻤـﺎران ﻧﺮﻣﻮآﻟﺒﻮﻣﻴﻨـﻮري (41) اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 2دﻳﺎﺑﺖ ﺗﻴﭗ 
 و 5/6 ± 1/9 و در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻴﻜﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨﻮري 5/2 ± 1/6
  . ﺑﻮد6/7 ± 2/1ﻣﺎﻛﺮوآﻟﺒﻮﻣﻴﻨﻮري در ﺑﻴﻤﺎران 
 ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل 001 gmﺑﺎ ﺗﺠﻮﻳﺰ 
 ﻣﺎه، ﺳﻄﺢ اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳـﺮم ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ اﺑﺘـﺪاي 4ﭘﺲ از 
اي ﻛـﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓـﺖ و ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ 
 در ﻣﻴـﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻮري ايﻣﻮازي، ﻛـﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑـﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪ 
ﻮان ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﮔﺮﻓـﺖ ﺗ ـﻛﻪ ﻣـﻲ ( P < 0/50)ﺑﻴﻤﺎران اﻳﺠﺎد ﺷﺪ 
 ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ ﺳـﺮم ﺑﺎﻋـﺚ ﻣﻬـﺎر آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل
ﻫـﺎ و ﻋـﺮوق ﻛﻠﻴـﻪ ﺷـﺪه و اﺛﺮ اﺳﻴﺪ اورﻳـﻚ ﺑـﺮ ﮔﻠـﻮﻣﺮول 
 ﻣـﺎه اول، ﺗﺠـﻮﻳﺰ 2ﻃـﻲ . ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري را ﻛﺎﻫﺶ داده اﺳـﺖ 
 ﺳﻄﺢ اﺳﻴﺪ اورﻳﻚ و ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري ﺑﻴﻤـﺎران آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮل
 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺗﻔـﺎوت ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ 
 ﮔﺮﻓـﺖ ﻛـﻪ ﺗـﻮان ﻧﺘﻴﺠـﻪ ، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻲ (P > 0/50)ﻧﺪاﺷﺖ 
ﺻـﻮرﺗﻲ ﻛـﻪ در (  روزاﻧـﻪ 001 gm )آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮلﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻛﻢ 
 ﻣـﺎه ﻣﺘـﻮاﻟﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﺗﺠـﻮﻳﺰ ﮔـﺮدد، 2ﺑـﻴﺶ از 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻮري و ﺷـﺎﻳﺪ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ را  ﻣﻲ
ﺗﺠـﻮﻳﺰ اﻳـﻦ ﻣﻘـﺪار از دارو در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣـﻮرد . ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ 
رﺳﺪ درﻣـﺎن اي ﻧﺸﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌ
  .ﻋﺎرﺿﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﺎ دوز ﭘﺎﻳﻴﻦ آن، ﻛﻢ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ در ﺗﻤﺎم ﺑﻴﻤـﺎران، داروﻫـﺎي ﻣﻬـﺎر 
ﺗـﻮان  ﺑﺎ دوز ﺛﺎﺑﺖ اداﻣﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ BRA و ECAي  ه ﻛﻨﻨﺪ
ﮔﻴﺮي ﻛﺮد ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎل دارد ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺛـﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈـﺖ  ﻧﺘﻴﺠﻪ
 يو ﻛـﺎﻫﺶ دﻫﻨـﺪه ( evitcetorponeR) ﻛﻠﻴـﻮي ي ﻛﻨﻨﺪه
 ﻣﺘﻔﺎوت از داروﻫﺎي ﻓﻮق ﺑﺎﺷﺪ و آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮلﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻮري 
 ﺑﺎ داروﻫﺎي ﻓﻮق ﻣﻤﻜﻦ اﺳـﺖ ﺑﺎﻋـﺚ آﻟﻮﭘﻮرﻳﻨﻮلﺗﺠﻮﻳﺰ 
اﻓﺰاﻳﺶ اﺛـﺮات ﻣﻔﻴـﺪ اﻳـﻦ داروﻫـﺎ در ﻧﻔﺮوﭘـﺎﺗﻲ دﻳـﺎﺑﺘﻲ 
ﮔﺮدد؛ از ﻃﺮﻓـﻲ در ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻪ دﻟﻴﻠـﻲ ﻣﻤﻨﻮﻋﻴـﺖ 
ارﻧـﺪ، ﺑـﺎ  دBRA و ECA يﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه 
DIS fo evihcrA
ri.DIS.www
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 ﻢﻛ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ندﻮﺑ ﻪﺿرﺎﻋلﻮﻨﻳرﻮﭘﻮﻟآ ﻦـﻳا ﺖـﺳا ﻦـﻜﻤﻣ 
 رﺎـﻛ ﻪـﺑ ﻲﺘﺑﺎـﻳد ﻲﺗﺎﭘوﺮﻔﻧ نﺎﻣرد رد ﺪﻧاﻮﺘﺑ ﻲﻳﺎﻬﻨﺗ ﻪﺑ وراد
دور . دﺎﻬﻨﺸـﻴﭘ ،ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا رد ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻢﻛ ﻢﺠﺣ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ
ﻲﻣ  گرﺰﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ دﻮﺷ ﻒـﻠﺘﺨﻣ يﺎـﻫزود ﺎـﺑ هاﺮـﻤﻫ ﺮﺗ
لﻮﻨﻳرﻮﭘﻮﻟآ ﻲﻧﻻﻮﻃ نﺎﻣز ﺎﺑ و  ـ ﭘوﺮﻔﻧ ﺎـﺑ نارﺎﻤﻴﺑ رد ﺮﺗ ﻲﺗﺎ 
 
دﻮﺷ مﺎﺠﻧا ﻲﺘﺑﺎﻳد.  
  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ   
 ﺎـﻤﻧوراد ﻦﺘﺷاﺬﮔ رﺎﻴﺘﺧا رد ﺮﻃﺎﺧ ﻪﺑ وراد ﺮﻬﻣ ﺖﻛﺮﺷ زا
ﻲﻣ ﻲﻧادرﺪﻗ دﻮﺷ.  
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Allopourinol Effect on Reducing Proteinuria in Diabetic Retinopathy 
 
Ali Momeni MD1, Shahrzad Shahidi MD2, Shiva Seirafian MD2,  
Shahram Taheri MD2, Soleiman Kheiri PhD3 
 
Abstract 
Background: Diabetic nephropathy is the most prevalent cause of end stage renal disease (ESRD). Be-
sides, factors such as angiotensin-II, cytokines, and vascular endothelial growth factor (VEGF), uric acid 
may play a role as the underlying cause of diabetic nephropathy. Therefore, decreasing serum level of uric 
acid can be effective in treatment of diabetic nephropathy. 
Methods: This was a double-blinded, randomized, clinical trial in which 40 patients with type 2 dia-
betes mellitus (DM) and diabetic nephropathy with proteinuria (at least 500 mg/24h) and serum crea-
tinine (Cr) level < 3 mg/dl were divided into two groups of 20. Case group received allopurinol (100 
mg/day) and control group received placebo for four months. Administration of antihypertensive and 
renoprotective drugs (angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE inhibitors) and angiotensin re-
ceptor blockers (ARBs)) continued for both groups, without changes in dosage. 
Findings: Each group consisted of 9 men and 11 women. There were no difference between two 
groups, regarding age, body mass index (BMI), duration of diabetes, systolic and diastolic blood pres-
sure, fasting blood sugar, serum blood urine nitrogen (BUN), serum creatinine (Cr), serum potassium, 
and urine volume (P > 0.05). Serum level of uric acid and 24 hour urine protein were significantly 
lower in control group, after four months of receiving allopurinol, compared with control group  
(P < 0.05). 
Conclusion: Low dose allopurinol (100mg/day) reduces severity of proteinuria after four months of 
taking, which is probably due to decreasing the serum level of uric acid. So, allopurinol can be admin-
istered as an adjuvant, cheap, and low side-effect therapy for patients with diabetic nephropathy. 
Keywords: Diabetic nephropathy, Uric acid, Allopurinol, Proteinuria. 
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